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Quintessenz

@ Der Hirnschlag ist eine der hidufigsten Ursachen fiir eine Langzeitbehinde-
rung.

® Neben der Lyse-Therapie ist die Behandlung nach einem Stroke-Unit-Kon-
zept ein wichtiger Faktor fiir die Reduktion der Mortalitdt und Morbiditdt nach
ischdmischem Hirnschlag.

® In diesem multidisziplindren Stroke-Unit-Setting ist die Neurorehabilitation
eine wichtige Komponente fiir eine moglichst optimale Erholung und Reduktion
der Langzeitfolgen.

@® Diese multidisziplindre neurorehabilitative Behandlung sollte auf einer
spezialisierten Rehabilitationsabteilung durch ein in Hirnschlag-Rehabilitation
erfahrenes Experten-Team erfolgen.

@ Klinische Studien sprechen dafiir, dass ein méglichst frither Beginn und eine
hohe Therapieintensitét fiir den Langzeiterfolg entscheidend sind.

@ Esgibtkeine Evidenz, grundsétzlich alle Hirnschlag-Patienten tiber mehrere
Tage zu immobilisieren: Ausnahme davon sind medizinisch instabile Patienten
mit kritischer zerebraler Perfusion.

Summary
Neurorehabilitation after stroke
@ Stroke is one of the commonest causes of long-term disability.

® Multidisciplinary management in a stroke unit or by a stroke team has been
shown to improve the outcome significantly.

® [n the setting of a multidisciplinary stroke unit, neurorehabilitation con-
tributes decisively to optimising recovery and a favourable long-term outcome.

® Neurorehabilitative treatment should be administered in a multidisciplinary
manner on a specialised rehabilitation ward by a team skilled in stroke reha-
bilitation.

® Clinical studies indicate that an early start to treatment and highly inten-
sive therapy are decisive for a favourable long-term outcome.

® There is no evidence to support immobilisation of all stroke patients for
several days, except for unstable subjects with critical cerebral perfusion.

1 Bitte beachten Sie dazu ebenfalls den Artikel
Neurorehabilitation nach Hirnschlag — Alter ist kein
limitierender Faktor in der «Schweizerischen
Arztezeitung», Heft 12/2007.

Einleitung

Der Hirnschlag ist die haufigste Ursache einer
Langzeitbehinderung bei Erwachsenen. Die Mor-
talitét liegt je nach Art und Lokalisation des Hirn-
schlags bei 10-60%, die Morbiditdt nach einem
Jahr bei 10-40% [1, 2]. Mit rund 80% ist der isché-
mische Hirnschlag wesentlich haufiger als der
h&morrhagische [1]. Fiir die Schweiz bedeutet
dies, dass rund 10000-14 000 Personen pro Jahr
einen Hirnschlag erleiden [3]. 3000-4000 dieser
Patienten sterben am Hirnschlag, und rund
1500-2000 der Uberlebenden leiden danach an
einer relevanten Behinderung.

Durch die Einfiihrung der Thrombolyse konnten
die Auswirkungen des ischdmischen Hirnschlags
signifikant verringert werden [4, 5]. Eine fast so er-
freuliche Risikoreduktion von Tod/Behinderung
wie fiir die Thrombolyse — «number needed to
treat» (NNT) = 7 — wird durch eine strukturierte,
interdisziplindre Behandlung auf einer Stroke-Unit
bzw. durch ein Stroke-Team (NNT = 9) erreicht [1,
3]. Wéhrend die Stroke-Unit-Behandlung prin-
zipiell fiir einen Grossteil der Hirnschlag-Patien-
ten in Frage kommt (80%), gelangt die Thrombo-
lyse — trotz ihres grossen Nutzens fiir den
invidividuell Betroffenen — aufgrund verschiedener
Limitierungen (v.a. Zeitfaktor) effektiv nur bei
einem kleinen Teil der Patienten mitischdmischem
Hirnschlag zur Anwendung (meist <10%). Damit
ist fiir die Gesamtpopulation der Hirnschlag-
patienten der effektive Nutzen einer Behandlung
auf einer Stroke-Unit deutlich hoher (effektiv er-
folgreich behandelbare Patienten 107 vs. 15-30
auf 2400 Hirnschldge) [1]. Als Grund fiir den
nachgewiesenermassen positiven Effekt einer
Stroke-Unit wird neben den strukturierten Abldu-
fen und dem interdiszipliniren Management mit
optimierter Prdvention und Behandlung von
Komplikationen inshesondere auch der friihe Ein-
satz neurorehabilitativer Massnahmen vermutet
[6, 7]. Thrombolyse, Stroke-Unit-Behandlung und
Neurorehabilitation sind dabei nicht als konkur-
renzierende Alternativen aufzufassen, sondern
sind als wichtige Bestandteile eines umfassenden
Behandlungskonzepts nach Hirnschlag zu verste-
hen und diirften in Kombination den gréssten
Nutzen haben.

CME zu diesem Artikel finden Sie auf S. 289 oder im Internet unter www.smf-cme.ch.
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Trotz dieses positiven Effekts der Neurorehabilita-
tion spricht die praktische Erfahrung eher dafiir,
dass auch in Stroke-Units frithrehabilitative Mass-
nahmen und die motorische Aktivierung in den er-
sten 2 Wochen oft ungeniigend sind («inactive and
alone») [8]. Hinzu kommt, dass ein Grossteil der Pa-
tienten, welche nicht priméar auf einer Stroke-Unit
behandelt werden, nach der Akutphase oft erst mit
einiger Verzogerung auf eine spezialisierte interdis-
ziplindre Neurorehabilitationsabteilung tiberwie-
sen wird. Ein Grund hierfiir konnte eine verbreitete
Unsicherheit iiber den optimalen Zeitpunkt und die
Intensitdt der Neurorehabilitation in der Friih-
phase sein. Resultate aus tierexperimentellen Stu-
dien lassen eine allzu frithe Aktivierung als proble-
matisch erscheinen [9, 10]. Ziel dieser Ubersicht ist
es, die aktuellen experimentellen und klinischen
Erkenntnisse zur Neurorehabilitation nach Hirn-
schlag zusammenzufassen, deren Bedeutung zu
gewichten und Empfehlungen fiir die Praxis abzu-
geben.

Erholungsmechanismen:
Pathophysiologie und Tierexperimente

Nach einer ischdmischen Hirnschiddigung kommt
es in der perildsionalen Hirnregionen und assozi-
ierten Hirnarealen zu einer Hochregulierung («up-
regulation») von innerzelluliren Signalproteinen
(plasticity-related proteins, brain-derived neuro-
trophic factor, Synapsin I) und Neurotransmittern
[11, 12]. Diese Verdnderungen bilden vermutlich
die Basis fiir morphologische Verdnderungen (Syn-
aptogenese, dentritische Aussprossung), welche
insbesondere in den ersten 3 Wochen (3-18 Tage)
nachweisbar sind [13, 14]. Aus pathophysiologi-
scher Sicht diirfte diese Phase somit ein optimales
Zeitfenster darstellen, um eine optimale funktio-
nelle und strukturelle Reorganisation des Gehirns
zu ermoglichen. Dabei fithrt ein aktives Training
der gestorten Funktionen zu einer signifikant bes-
seren funktionellen Erholung und Forderung der
dendritischen Aussprossung, wihrend eine Inakti-
vierung zu einem zusétzlichen Funktionsverlust
fihrt [11, 14, 15].

Einige tierexperimentelle Studien bei Ratten zeig-
ten jedoch, dass eine sehr friihzeitige Aktivierung
geschidigter Hirnareale (0-7 Tage) durch forcier-
ten Gebrauch zu einer Ausweitung des Lasions-
areals fiihren kann [9, 10, 16-18]. Als Ursache
fiir diesen sekundéren Zelltod wurden neben einem
zytotoxischen Effekt durch Glutamat [19] eine me-
tabolische Uberforderung der Penumbra-Region,
eine Hemmung der Hochregulierung der Signal-
proteine [12] sowie eine lokale Hyperthermie [18]
diskutiert. Auf der anderen Seite konnte in einer
neueren Studie nachgewiesen werden, dass nach
einer fokalen Ischdmie eine frithzeitige motorische
Aktivierung (Beginn 5 Tage nach Lésion vs. 14 und
30 Tage) zu einem signifikant besseren funktionelle
Resultat und zu einem erhohten dentritischen
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Wachstum fiihrte [14]. Die Resultate bei Primaten
weisen ebenfalls darauf hin, dass eine friihzeitige
Aktivierung (innerhalb von 7 Tagen) gegeniiber
einem spéteren aktiven Training (nach 30 Tagen)
zu einer effektiveren Reorganisation der kortikalen
Représentationsareale fithrt [15, 20]. Schliesslich
wurde in einer neueren Studie [21] gezeigt, dass bei
Beginn eines motorischen Trainings 24 Stunden
nach Ischdmie bei Ratten ein besseres funktionel-
les Resultat erreicht werden kann ohne Zunahme
des Lisionsareals. Aus diesen tierexperimentellen
Daten lassen sich folgende Schlussfolgerungen ab-
leiten: Als wahrscheinlich kann angenommen wer-
den, dass bei allzu friither forcierter Aktivierung (in
den ersten 2—4 Tagen) bei ausgedehnten Ischdmien
ein Risiko sekundérer Léisionen besteht. Anderer-
seits darf angenommen werden, dass eine friihzei-
tige Aktivierung (frither als 14 Tage) die Wahr-
scheinlichkeit einer besseren funktionellen und
strukturellen Reorganisation substantiell steigert.

Klinische Studien

Bedeutung eines strukturierten,

multidisziplindren Rehabilitationskonzepts

Die Betreuung von Hirnschlagpatienten nach

einem Stroke-Unit-Konzept fiihrt zu einer signifi-

kanten Reduktion der Mortalitidt und tieferen Mor-
biditét [7]. In einer Multivarianzanalyse zeigte sich,
dass einer der wichtigsten Faktoren dafiir die friih-
zeitige Mobilisation und Einleitung eines aktiven

Trainings ist [6]. Die Organisation der Rehabilita-

tion ist dabei ebenfalls von entscheidender Bedeu-

tung. Langhorne und Duncan verglichen in einer

Meta-Analyse den Einfluss einer strukturierten

multidisziplindren Neurorehabilitation in einer

spezialisierten ~ Rehabilitationseinrichtung (auf

Stroke-Units oder Neurorehabilitationsabteilun-

gen) gegeniiber einer Behandlung auf einer Allge-

meinabteilung bzw. in einer nicht-spezialisierten

Rehabilitationsabteilung [22]. Als Voraussetzungen

fiir die Akzeptanz als spezialisierte Rehabilitations-

klinik mit strukturierter Neurorehabilitation wur-
den folgende Punkte definiert:

1 multidisziplinires Team (Arzte, Therapeuten,
Pflege) mit Expertenwissen in der Rehabilita-
tion von Hirnschlagpatienten und mindestens
wochentlichen Meetings zur Koordination der
Therapien;

2 Einbezug der Patienten und Angehorigen in
den Rehabilitationsprozess;

3 regelmissige Weiterbildung des gesamten
Teams.

Neun randomisierte, kontrollierte Studien konnten
identifiziert und analysiert werden, welche diese
Kriterien erfiillten. Dabei fand sich durch eine
strukturierte Neurorehabilitation im Vergleich zu
den alternativen Behandlungen eine signifikante
Reduktion beziiglich Tod (OR 0,66, p <0,01),
Tod/Institutionalisierung (OR 0,70, p <0,001) und
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Tod/Abhéngigkeit (0,65, p <0,001). Der Anteil der
Patienten, welche nach Austritt selbstindig zu-
hause leben konnte, war signifikant hoher
(300/727 vs. 220/658). Die Autoren empfehlen auf-
grund dieser Resultate, dass bei allen Patienten mit
relevanten Behinderungen nach Hirnschlag eine
solche strukturierte spezialisierte Neurorehabilita-
tion in Betracht gezogen werden sollte [22].

Bedeutung der Intensitat und Modalitat
spezifischer rehabilitativer Therapien

Neben dem spezialisierten multidisziplindren Kon-
zept ist auch die Modalitét und Intensitét der reha-
bilitativen Therapien von entscheidender Bedeu-
tung: In einer Multivarianzanalyse zeigte sich eine
hochsignifikante positive Korrelation zur téglichen
Therapiedauer und friihzeitigen Mobilisation sowie
dem Training alltagsrelevanter Aktivititen [23].
Dieser therapiespezifische Effekt lasst sich in ver-
schiedenen Ebenen nachweisen: Jette und Mitar-
beiter konnten in einer Multivarianzstudie zeigen,
dass eine hohere Therapie-Intensitit (Physiothe-
rapie, Ergotherapie, Logopéddie) zu einer signi-
fikanten Reduktion der Einschrinkungen in den
jeweiligen Aktivitdts- und Partizipationsebenen
(Mobilitét, Selbstdndigkeit, exekutive Kontrolle u.a.)
fithrte [24]. Im Zusammenhang mit der hohen In-
zidenz von Schluckstorungen beim Hirnschlag und
deren Bedeutung fiir die Mortalitdt und Morbiditédt
ist auch auf den Stellenwert einer systematischen
Evaluation und Behandlung von Schluckstérungen
durch entsprechend geschulte Fachpersonen hin-
zuweisen. In verschiedenen Studien konnte eine
Reduktion der Pneumonierate bei Hirnschlag-
Patienten durch ein routineméssiges Screening ge-
zeigt werden [25, 26]. In einer 2006 publizier-
ten randomisierten, kontrollierten Untersuchung
konnte gezeigt werden, dass ein frithzeitiges
(<7 Tage nach Akutereignis) tdgliches, strukturier-
tes Schlucktraining (mit vorausgehender Schluck-
abkldrung) gegeniiber einem konventionellen
Nahrungsaufbau die Schluckfunktion signifikant
verbessert und dass damit zusétzlich das Risiko
einer Aspirationspneumonie signifikant reduziert
werden kann (25% vs. 48%, p <0,003) [27].
Zusammenfassend ldsst sich aufgrund dieser klini-
schen Studien sagen, dass durch ein strukturiertes
Rehabilitationsprogramm in einer spezialisierten
Neurorehabilitationseinrichtung gegeniiber ande-
ren Betreuungsmodellen die Mortalitdt und Morbi-
ditdt nach Hirnschlag signifikant gesenkt werden
kann, wobei neben der Organisationstruktur mit
multidiziplindren Zugang auch die Modalitit und
Intensitdt der durchgefiihrten Rehabilitationsthe-
rapien von entscheidender Bedeutung sind.

Optimaler Zeitpunkt des Therapiebeginns

Es besteht ein allgemeiner Konsens, dass Immo-
bilisierung die Komplikationsraten (z.B. fiir
Thromboembolien, Infekte, Osteoporose, Druckul-
zera u.a.) nach akutem Hirnschlag erhoht [28-34].
Andererseits gibt es Hinweise, dass eine Vertikali-
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sierung der Patienten in der sehr friihen Phase
nach akuter zerebraler Ischdmie die residuelle Per-
fusion im Infarktgebiet verschlechtern kann [35].
Dennoch fehlen bisher klare Empfehlungen fiir die
Mobilisation und Aktivierung in der Frithphase
nach akutem Hirnschlag [36]. Die Ergebnisse von
Panayiotou und Mitarbeitern [37], welche bei Hirn-
schlagpatienten in den ersten zwei Tagen nach
Hirnschlag einen Anstieg des mittleren Blutdruck-
werte und nach einer Woche eher eine orthosta-
tische Reaktion beobachteten, lassen eine zuneh-
mende Mobilisation nach spéitestens drei Tagen
als empfehlenswert erscheinen. In der Studie von
Indredavik und Mitarbeitern zeigte sich, dass eine
frithe Mobilisation und ein friithzeitiges strukturier-
tes Training in den ersten Tagen (Mittelwert 0,33
Tage) auf einer Stroke-Unit im Vergleich zu einem
spéteren Aktivierung auf einer allgemeinmedizini-
schen Abteilung (Mittelwert 2,66 Tage) die Wahr-
scheinlichkeit signifikant verbessert, dass die Pa-
tienten nach 6 Wochen mit geringerer Behinderung
nach Hause entlassen werden kénnen [6]. Die Au-
toren schliessen daraus, dass es keinen Grund gibt,
Patienten nach einem Hirnschlag iiber mehrere
Tage zu immobilisieren. Eine frithzeitige Aktivie-
rung wirkt sich offensichtlich auch positiv auf den
Langzeitverlauf aus: In einer prospektiven, multi-
zentrischen Kohortenstudie mit 1760 Patienten mit
mittelschwerem und schwerem Hirnschlag zeigte
sich eine signifikante Reduktion von Langzeitfolgen
(schwere Behinderung, reduzierte Lebensqualitit
nach 6 Monaten) bei Beginn der Rehabilitation in-
nerhalb der 1. Woche im Vergleich zu einem spé-
terem Beginn (OR 8-14 Tage: 1,52, >14 Tage: 2,11)
[38]. Dabei fand sich jedoch ein (statistisch nicht si-
gnifikanter) Trend zu einer etwas héheren Morta-
litdt in der frith behandelten Gruppe. In einer neue-
ren prospektiven multizentrischen Studie, welche
spezifisch den Einfluss des Zeitpunktes des Beginns
der Neurorehabilitation auf die funktionelle Erho-
lung untersuchte, zeigte sich in einer Gruppe von
Patienten mit mittelschwerem und schwerem Hirn-
schlag (n = 969) eine hochsignifikante Korrelation
zum Behandlungsbeginn (13 + 18 Tage) und ver-
schiedenen Behinderungsparametern («functional
independence measure» [FIM] total, FIM moto-
risch, FIM wéhrend Aktivititen des tdglichen
Lebens) bei Entlassung [39]. Dabei bestand kein
Unterschied beziiglich des Schweregrades: Die Ver-
besserungen korrelierten in beiden Gruppen (mit-
telschwerer und schwerer Hirnschlag) mit einem
frithen Therapiebeginn. Zusammenfassend ldsst
sich somit aus den klinischen Studien festhalten,
dass durch eine frithe Mobilisation und einen friih-
zeitigen Beginn einer multimodalen Neuroreha-
bilitation eine signifikante Reduktion der Behin-
derung erreicht werden kann, welche auch noch
6 Monate nach dem Akutereignis nachweisbar ist.
Auch wenn der optimale Zeitpunkt des Beginns
eines spezifischen aktiven Trainings noch unklar ist
und moglicherweise von weiteren Faktoren wie der
Grosse des Infarktes bestimmt wird, ergibt sich aus
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den Resultaten der klinischen Studien keine Evi-
denz, grundsétzlich alle Patienten mit einem Hirn-
schlag fiir mehrere Tage zu immobilisieren [6]. Eine
Ausnahme sind sicherlich Hirnschlagpatienten,
welche medizinisch noch instabil sind oder deren
zerebrale Perfusion (z.B. auch aufgrund hochgra-
diger Stenosen) noch kritisch ist [35, 40].

Zusammenfassung und Empfehlungen

Eine multidisziplindre Betreuung von Hirnschlag-
patienten auf einer Stroke-Unit fithrt zu einer signi-
fikanten Reduktion der Mortalitdt und Morbiditét.
Die Neurorehabilitation ist dabei sowohl in der
Akutphase wie in der Postakutphase eine entschei-
dende Komponente fiir eine méglichst optimale Er-
holung nach einem Hirnschlag.

Um diese Erholung zu férdern und die negativen
Langzeitauswirkungen zu reduzieren, sollten Hirn-
schlagpatienten moglichst die Chancen eines spe-
zifischen Neurorehabilitationsprogramms wahr-
nehmen konnen: Von entscheidender Bedeutung
ist dabei das multidisziplindre Setting mit einem in
Hirnschlag-Rehabilitation erfahrenen und kompe-
tenten Neurorehabilitations-Team (spezialisierte
Expertise von Arzten, Pflegenden und Therapeu-
ten) mit klar definierter Organisation, strukturier-
ten und klar definierten Abldufen sowie der Mog-
lichkeit, ein modalitétsspezifisches, alltagsorientier-
tes Training mit hoher Intensitit und individuell
angepasst durchzufiihren. Der optimale Zeitpunkt,
solche Rehabilitationsmassnahmen zu beginnen,
muss individuell festgelegt werden: Bei grossen
Territorial-Infarkten ist in den ersten Tagen in der
Regel von einer forcierten Training abzuraten, da
damit - zumindest theoretisch — das Risiko sekun-
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dérer struktureller Lisionen besteht; ebenso bei re-
duziertem Allgemeinzustand, instabiler zerebraler
Hédmodynamik, reduzierter kardiopulmonaler Lei-
stungsfahigkeit oder fluktuierender neurologischer
Symptomatik. Bei den meisten Patienten jedoch
kann die neurorehabilitative Behandlung bereits in
den ersten Tagen begonnen werden mit schrittwei-
ser Steigerung der Intensitit. In jedem Fall ergeben
sich aus den bisher vorliegenden Studienergebnis-
sen keine Griinde, alle Patienten nach einem Hirn-
schlag fiir mehrere Tage zu immobilisieren. Als
Faustregel diirfen die neuen Empfehlungen des
Stroke Council der American Heart Association
(AHA) gelten, nach denen Hirnschlag-Patienten nach
medizinischer Stabilisierung méglichst frith mobi-
lisiert werden sollten und méglichst frithzeitig ein
individuell angepasstes Rehabilitationstraining auf-
nehmen sollten, sobald die Patienten medizinisch
stabilisiert sind [41]. Dabei konnen Mobilisations-
schemata hilfreich sein, den Zeitpunkt, Ausmass
und Form der Mobilisation zu koordinieren und der
individuellen Entwicklung des Patienten anzupas-
sen [36]. Durch den frithen Einsatz multimodaler
rehabilitativer Massnahmen kann einerseits die
Héufigkeit von Frithkomplikationen (z.B. von Throm-
bosen durch frithzeitige Mobilisation, von Aspirati-
onspneumonien durch frithzeitiges strukturiertes
Schlucktraining) reduziert werden und anderer-
seits die funktionelle Reorganisation in einer opti-
malen Phase geférdert und damit auch die Lang-
zeitresultate entscheidend verbessert werden.
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